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RESUMEN
La obesidad ha aumentado en forma alarmante en los ni-
ños y adolescentes, e inﬂuyen en esto factores genéticos y 
ambientales. El índice de masa corporal es un método sim-
ple y rápido para hacer el diagnóstico. Cada vez con mayor 
frecuencia, las enfermedades asociadas a la obesidad están 
apareciendo a edades más tempranas. Las implicancias socia-
les y emocionales del sobrepeso son inmediatas y afectan la 
calidad de vida del adolescente, independiente de los efectos 
sobre la salud física.
El tratamiento no es fácil y debiera estar enfocado en la dieta, 
la actividad física, cambios de conducta y requiere del com-
promiso y cambios de hábitos de toda la familia. 
Todo orienta a decir que la solución para la epidemia de obe-
sidad está en la prevención.
Palabras clave: Obesidad, sobrepeso, adolescentes, 
complicaciones.
SUMMARY
The current increase in childhood and adolescence 
overweight and obesity reﬂects the convergence of genetic 
and environmental factors. Body mass index is a quick and 
easy way to screen for chilhood overweight. With increasing 
frecuency, serious medical sequelae of obesity have their 
onset during childhood rather than the adult years. The social 
and emotional factors of overweight are immediate and 
inﬂuence many aspects of adolescent wellbeing independent 
of their physical health effects.
The treatment is not easy and should focus on diet, physical 
activity and  behavior modiﬁcation and needs family support 
and lifestyles change involving the whole family. The solution 
for the current epidemic of  obesity seems to be the prevention. 
Key words: Obesity, overweight, adolescents, complications.
INTRODUCCIÓN
La prevalencia de sobrepeso y obesidad en niños y adolescentes ha ido 
aumentando en forma alarmante en el mundo, tanto en países desarro-
llados como en vías de desarrollo (1). En Estados Unidos, en los últimos 
30 años, la obesidad se ha triplicado en niños de 6 a 11 años, mientras 
que en los adolescentes ha aumentado a más del doble, lo que signiﬁca 
que un 30,9% de los jóvenes está con sobrepeso y un poco más de la 
mitad de ellos (16,1%) están obesos (2, 3). En Chile, la prevalencia de 
obesidad es similar a la de Estados Unidos (30% de escolares 10-19 
años están con sobrepeso, según cifras del Ministerio de Salud) y la 
velocidad con que se ha incrementado es mayor a lo que se ha visto en 
países desarrollados y en otros países en desarrollo. 
DEFINICIÓN
Para evaluar el estado nutricional en adolescentes se recomienda el uso 
de percentiles de Índice de Masa Corporal (IMC), por edad y sexo (4). 
Hoy en día es el método más apropiado y sencillo de aplicar para dife-
renciar el sobrepeso de la obesidad. Además, el IMC se correlaciona bien 
con el grado de adiposidad y complicaciones de la obesidad, como hi-
percolesterolemia e hipertensión arterial. Lo puntos de corte para deﬁnir 
sobrepeso y obesidad son los percentiles 85 y 95, respectivamente. En 
los adolescentes, una vez que se ha completado  el desarrollo puberal, 
el percentil 85 se aproxima al valor de IMC de 25, que es el punto de 
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corte para diagnóstico de sobrepeso en los adultos y el percentil 95 es 
cercano al valor 30, que deﬁne al adulto obeso (5). 
ETIOLOGÍA
Se sabe que en el desarrollo de la obesidad inﬂuyen factores genéticos y 
ambientales.  Estudios en gemelos han demostrado claramente un ries-
go genético (6) y el descubrimiento de la leptina, grelina, adiponectina 
y otras hormonas que inﬂuencian el apetito, la saciedad y la distribu-
ción grasa han ayudado a entender los mecanismos ﬁsiológicos para 
el riesgo metabólico. Con múltiples sustancias y genes involucrados, el 
sistema es complejo. Sin embargo, los genes no necesariamente dictan 
el futuro, sino que son los hábitos y el ambiente los que inﬂuencian 
el desarrollo de obesidad en individuos con predisposición genética. A 
nivel poblacional, el aumento de la prevalencia es demasiado rápido 
para ser explicado por un cambio genético; más bien parece ser el re-
sultado de cambios en los hábitos de alimentación y actividad física 
que han alterado el balance entre ingesta y gasto energético (7). Los 
niños claramente han aumentado la ingesta calórica y disminuido la 
actividad física en las últimas décadas: en Estados Unidos, actividades 
como caminar y andar en bicicleta diminuyeron en un 40% en los niños 
entre 1977 y 1995 (8). En el mismo país, hoy en día, sólo un 25% de 
los adolescentes realiza actividad física regular (9). La televisión, el uso 
de computador y de video-juegos han contribuido al sedentarismo y 
también a la elección de alimentos menos saludables a través de la 
propaganda televisiva. Además, diversos estudios han demostrado que 
la prevalencia de obesidad aumenta en adolescentes a medida que se 
incrementan las horas diarias frente la televisor (10, 11) y que la in-
actividad que produce ver televisión es tan importante que incluso se 
ha logrado demostrar que los niños tienen menor gasto energético de 
reposo (GER) viendo televisión que sentados sin hacer nada (12). Por 
otro lado, mientras la actividad física ha disminuido, el consumo de 
alimentos altos en calorías y de bebidas azucaradas ha aumentado (13, 
14). Chile no se escapa de esta tendencia y también se ha observado un 
aumento del sedentarismo y del consumo de alimentos procesados ricos 
en grasas saturadas, sal y azúcar, todos factores de riesgo conocidos 
para el desarrollo de obesidad (15, 16).
COMPLICACIONES DE LA OBESIDAD
Persistencia en la adultez
La consecuencia más signiﬁcativa de la obesidad infanto-juvenil es su 
persistencia en la adultez. A medida que pasan los años, el riesgo de 
llegar a ser un adulto obeso va aumentando. Así, un estudio en preesco-
lares con 20 años de seguimiento mostró que el 25% de ellos se man-
tenía sobrepeso en la adultez (17). Esta cifra aumenta en escolares, ya 
que 50% de los niños que son obesos a los 6 años permanecen obesos 
en la adultez; mientras que en la adolescencia la posibilidad de llegar a 
ser un adulto obeso llegar a ser tan alta como 80% (18, 19). 
Aunque muchas de las complicaciones de la obesidad sólo llegan a ser 
clínicamente evidentes en la adultez, los niños obesos y, especialmente, 
los adolescentes, también pueden verse afectados con anormalidades me-
tabólicas (dislipidemias, resistencia insulínica, intolerancia a la glucosa), 
hipertensión arterial, alteraciones en el sistema respiratorio, gastrointesti-
nal y en el aparato locomotor. Por otro lado, a corto plazo, una de las com-
plicaciones más importantes en el adolescente es la psicológica (Tabla 1).
Hipertensión arterial
La obesidad es la principal causa de hipertensión arterial (HTA) en la 
edad pediátrica y estarían involucrados en su génesis factores gené-
ticos, hormonales, metabólicos, como  la resistencia insulínica, niveles 
aumentados de aldosterona y posiblemente niveles elevados de leptina. 
Para el diagnóstico de HTA se usa el criterio estándar de presión arterial 
(PA) sistólica y/o diastólica * al percentil 95 para sexo, edad y altura me-
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dida en tres ocasiones separadas (20). La presencia de HTA en la niñez 
es predictiva de HTA persistente en la adultez temprana (20). En adultos, 
la HTA ha aumentado en forma paralela al aumento de la obesidad y la 
misma tendencia se ha observado en niños (21, 22). Un niño obeso tiene 
tres veces más posibilidades que uno no obeso de tener HTA y la preva-
lencia de HTA se incrementa a medida que aumenta la edad y el grado de 
sobrepeso, llegando a cifras de alrededor de 20% en adolescentes con 
IMC mayor al percentil 95 (23, 24). Se ha demostrado que PA elevadas 
durante la adolescencia se asocian a un aumento en la masa ventricular 
izquierda y a un signiﬁcativo engrosamiento de las paredes de la carótida 
en adultos jóvenes sanos (25, 26). La evidencia sugiere un sustancial 
predominio de HTA sistólica, más que de diastólica, en niños obesos (27).
Dislipidemia
Es frecuente encontrar niveles de colesterol alterados en niños y adoles-
centes obesos, con un perﬁl de lipoproteínas caracterizado por aumento 
de triglicéridos, colesterol total y LDL y niveles bajos de colesterol HDL. 
Varios estudios han reportado que un 25% de los niños obesos tiene el 
colesterol elevado, el doble de lo encontrado en la población general 
(28,29,30) y, en pacientes obesos de sexo masculino con PA elevada , se 
describe un 50%  de niveles bajos de colesterol HDL (30). La sumatoria 
de factores que aumentan el riesgo cardiovascular en estos pacientes, 
hace necesaria la realización de perﬁl lipídico en todos los niños y adoles-
centes obesos, tal como recomienda la American Heart Association (31).
Complicaciones endocrinas
Resistencia insulínica (RI), Intolerancia a la glucosa (IG) y 
Diabetes mellitus tipo II (DMII)
La DMII es otra de las enfermedades que ha ido aumentando rápida-
mente su frecuencia en paralelo con la obesidad: en Estados Unidos 
21 % de los adolescentes obesos tienen IG y 4% tienen DMII (32). En 
Chile, Barja et al publicaron una prevalencia de IG de 11,5% en niños 
con obesidad severa (IMC >3 DS) (33).  La tasa de progresión entre las 
distintas categorías de tolerancia a la glucosa parece ser más rápida en 
la niñez que en los adultos. La RI tiene un rol central en el desarrollo de 
la DM II y se ve antes que la IG en el curso del deterioro de la función 
de las células beta pancreáticas (34). Un estudio longitudinal en adoles-
centes obesos severos, por un período de 2 años, mostró que un  10% 
de ellos desarrollaban IG y, de los que tenían IG al inicio del estudio, 
24% desarrollaban DMII (35). La severidad de la obesidad sumada a 
historia familiar positiva para DMII, serían los factores más importantes 
para la aparición de estas complicaciones (36).
Hiperandrogenismo 
En las adolescentes, el exceso de grasa abdominal se relaciona con hi-
perandrogenismo. Las enzimas productoras de hormonas sexuales se 
expresan en el tejido adiposo y más del 50% de la testosterona cir-
culante puede derivar de la grasa en mujeres jóvenes. También existe 
una relación causal entre actividad androgénica e hiperinsulinemia en 
mujeres. Para completar el círculo, la RI se correlaciona fuertemente con 
la grasa abdominal en adolescentes y además presentan bajas concen-
traciones de SHBG, con el consecuente aumento de las formas activas 
de las hormonas sexuales. Estas alteraciones ponen a las adolescentes 
obesas en alto riesgo de tener alteraciones menstruales y de desarrollo 
precoz de síndrome de ovario poliquístico (SOP) (37). 
Síndrome metabólico (SM)
Es la presencia de  un conjunto de factores que llevan a aumento de riesgo 
cardiovascular. En niños se deﬁne comúnmente como la coexistencia de 
tres o más de los siguientes: obesidad (usualmente con perímetro de cin-
tura (PC) mayor al percentil 90 para sexo y edad), dislipidemia (aumento 
de triglicéridos y disminución de HDL), HTA y alteración del metabolismo 
de la glucosa, como RI o IG o DMII (38). En niños hay numerosas deﬁni-
ciones que usan distintos puntos de corte para cada anormalidad meta-
bólica. De acuerdo al estudio NAHNES III, la prevalencia de SM en niños 
y adolescentes obesos es 5 veces mayor que en los eutróﬁcos (32,1% vs 
6,4%) y la de los insulinorresistentes duplica a la de los insulinosensibles 
(39, 40). En Chile, de acuerdo al criterio de Cook (39), el SM se presenta 
en 26% de los niños que consultan por sobrepeso (41).
Complicaciones gastrointestinales
Hígado graso
La prevalencia de hígado graso en niños obesos se describe en cifras que 
van entre un 11 y un 77% (42). Su forma de presentación más leve es la 
esteatosis y se caracteriza por acumulación de triglicéridos en los hepa-
tocitos; la forma más avanzada o esteatohepatitis presenta daño de la 
célula hepática, que puede progresar a ﬁbrosis y cirrosis. En la Ecotomo-
grafía se observa un aumento de la grasa hepática y las transaminasas 
están aumentadas en sangre, pero ninguno de estos exámenes permite 
distinguir entre esteatosis y esteatohepatitis. En la elevación de las enzi-
mas estarían involucradas una combinación de hiperinsulinismo, dismi-
nución de HDL, aumento de triglicéridos  y de estrés oxidativo (43, 44). 
Valores de transaminasas que duplican lo normal se encuentran en un 
2 a 3% de los obesos, mientras valores levemente aumentados se han 
encontrado en un 6% de los adolescentes con sobrepeso y en un 10% de 
aquellos con obesidad (45, 46). En obesos con enzimas persistentemente 
aumentadas se debe plantear la realización de biopsia hepática (8).
Colelitiasis
La obesidad es la causa más importante de cálculos en la vesícula en 
niños. El mecanismo de producción no está claramente establecido, 
pero son factores de riesgo la obesidad, el síndrome metabólico y, alter-
nativamente, las disminuciones de peso rápidas y signiﬁcativas. Puede 
presentarse como episodios de intenso dolor tipo cólico, pero también 
como dolor más leve en el epigastrio (7, 8).
Complicaciones ortopédicas
La patología osteoarticular es secundaria al peso excesivo que tienen 
que soportar las articulaciones y en los niños obesos se puede encontrar 
algunos trastornos ortopédicos, como el Genu valgum, la epiﬁsiolisis de 
la cabeza femoral, el pie plano y  la Tibia vara (enfermedad de Blount). 
Un trabajo reciente demostró mayor presencia de dolores músculo-es-
queléticos y fracturas en niños y adolescentes obesos que en aquellos 
de peso normal (47).
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Tibia vara o Enfermedad de Blount
Consiste en un crecimiento anormal de la región medial de la epíﬁsis 
tibial proximal, lo que condiciona una  angulación progresiva en varo, 
por debajo de la rodilla. No se conoce la causa, pero sí su asociación con 
la obesidad. Existen las formas de presentación tempranas en la niñez y 
también se puede ver en la  adolescencia (48).
Epiﬁsiolisis de la cabeza femoral
Corresponde a una fractura del cartílago de crecimiento del fémur 
proximal, con desplazamiento de la cabeza femoral o epíﬁsis femoral 
proximal, con respecto a la metáﬁsis respectiva. Afecta principalmente 
a los adolescentes y clínicamente se presenta con dolor en la cadera. 
Se ha encontrado relación con algunas enfermedades endocrinas como 
hipotiroidismo o hipogonadismo, pero la asociación más frecuente es 
con la obesidad (49), a través de un factor biomecánico predisponente, 
aparentemente por un aumento de la carga y mayor grado de stress 
sobre el cartílago de crecimiento (ﬁsis).
Complicaciones respiratorias
Asma bronquial
Cada vez hay más evidencia que la obesidad infantil es un factor de 
riesgo para el desarrollo de asma (50) y que los obesos asmáticos res-
ponderían diferente a los tratamientos estándar que los no obesos. Una 
posible explicación para la asociación entre asma y obesidad es que am-
bas, en forma coincidente, han aumentado su prevalencia, pero también 
la obesidad podría tener un efecto directo en la mecánica respiratoria 
alterando la retracción elástica, lo que lleva a disminución del volumen 
efectivo pulmonar, del calibre aéreo y la fuerza muscular respiratoria (51).
Apnea obstructiva del sueño (AOS)
Los niños obesos tiene 4-6 veces más posibilidades de tener AOS que 
los no obesos (52). Se debe sospechar en presencia de somnolencia 
diurna, ronquidos o episodios de apnea durante el sueño. La AOS en 
niños se ha asociado con varios efectos adversos como impulsividad, 
déﬁcit atencional, regulación anormal de la presión arterial y aumento 
de citokinas inﬂamatorias (53).
Complicaciones neurológicas
Pseudotumor cerebri
También se denomina Hipertensión intracraneana benigna o idiopática 
y se caracteriza por aumento de la presión intracraneana, sin causas sis-
témicas o estructurales subyacentes. En adolescentes se presenta como 
cefalea y puede simular una migraña, con compromiso visual. Con la 
excepción del edema de papila y la posible parálisis del sexto par, el 
examen neurológico suele ser normal. Aunque la causa es desconocida, 
algunos estudios sugieren que la obesidad, especialmente en mujeres, 
es un factor de riesgo (54).
Complicaciones psicológicas
Los efectos de la obesidad en la calidad de vida de los adolescentes 
pueden ser severos, siendo la depresión una importante comorbilidad 
de la obesidad. Los pediatras debemos estar atentos a la aparición de 
síntomas como  aplanamiento afectivo, ansiedad, fatiga, diﬁcultad para 
dormir y/o somnolencia diurna.
Baja autoestima
Es mayor en preadolescentes y adolescentes que en jóvenes mayores obe-
sos, pero incluso ya a los 5 años de edad los niños tienen preocupación 
por su propia gordura, lo que impacta en la percepción que tienen de su 
apariencia, habilidades atléticas, competencia social y autoestima. En la 
adolescencia esto se hace más evidente, porque la conﬁanza y auto-ima-
gen está muy ligada al peso y la composición corporal a esta edad (55).
Ansiedad y depresión
Estos síntomas se incrementan a medida que aumenta el peso en ado-
lescentes. Dentro de los obesos severos, cerca de un 50% tienen sín-
tomas depresivos moderados a severos y 35% reﬁeren altos niveles de 
ansiedad. Además se ha descrito que las mujeres obesas tienen mayor 
probabilidad de tener intentos de suicidio que las no obesas (55, 56).
EVALUACIÓN DE LAS COMPLICACIONES
La historia y el examen físico que se realiza al paciente generalmente no 
es efectivo para discriminar si hay niveles elevados de colesterol, hígado 
graso o DM II, por lo tanto, deben realizarse exámenes de laboratorio. 
La recomendación es que a los adolescentes con sobrepeso se les realice 
perﬁl lipídico y, si hay factores de riesgo, se agregue glicemia en ayunas 
y transaminasas. En adolescentes obesos, la indicación es tomar siem-
pre todos estos exámenes, independiente de la presencia de factores de 
riesgo asociados (7). Exámenes adicionales se realizarán de acuerdo a 
los hallazgos en la historia clínica , el examen físico y los exámenes de 
laboratorio (Tabla 2). Por ejemplo, en un paciente con obesidad y talla 
baja, sería necesario agregar exámenes de función tiroidea para descar-
tar hipotiroidismo. Los exámenes de función hepática deberían tomarse 
TABLA 2. EVALUACIÓN DE COMPLICACIONES. 
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siempre y especialmente mientras más severa es la obesidad, ya que 
la esteatosis o la esteatohepatitis son generalmente asintomáticas. La 
Asociación Americana de Diabetes (ADA) recomienda realizar el test de 
tolerancia a la glucosa en niños mayores de 10 años, con sobrepeso y 
dos factores de riesgo como historia familiar de DM II y/o raza no cau-
cásica y/o condiciones asociadas a  RI como acantosis nigricans, HTA, 
dislipidemia o SOP (35). Los exámenes radiológicos se harán en el caso 
de sospecha de complicaciones ortopédicas, que se pueden manifestar 
al examen físico como alteración en la marcha, limitación en la movili-
dad de la cadera o deformidad de la tibia. Es importante tener presente 
la derivación a otros especialistas en caso de sospecha o diagnóstico 
de enfermedad asociada a la obesidad, por ejemplo, en un paciente 
con cefalea en que se sospecha Pseudotumor cerebri, la indicación es 
evaluación por neurólogo; en una adolescente obesa con alteraciones 
menstruales, acné e hirsutismo, el SOP debe ser descartado por un en-
docrinólogo o ginecólogo de adolescentes; ante diagnóstico de DM II es 
perentoria la derivación a un endocrinólogo pediátrico; si hay complica-
ciones ortopédicas, el paciente debe ser derivado a un ortopedista y si 
hay enzimas hepáticas aumentadas  es conveniente la evaluación por 
un gastroenterólogo. 
TRATAMIENTO
Las diﬁcultades para prevenir y revertir la obesidad pediátrica están bien 
documentadas (57) y se ven reﬂejadas en las cifras actuales de sobrepeso. 
El tratamiento individual en adolescentes está enfocado a: disminuir la 
ingesta calórica en forma moderada, manteniendo una óptima ingesta de 
nutrientes para no afectar el crecimiento y desarrollo; aumentar el gasto 
energético, disminuyendo las actividades sedentarias y aumentando la ac-
tividad física; y estimular a la familia para que apoye al adolescente y se 
integre al tratamiento. Los estudios sugieren que una disminución de 5 a 
10 % del peso corporal lleva a mejoría en las complicaciones metabólicas 
de la obesidad (9). El tratamiento debiera ser realizado idealmente por 
un equipo multidisciplinario con pediatra, nutricionista y un profesional 
experto en consejería y manejo conductual. La mayoría de los trabajos 
resalta la importancia del tratamiento combinado (dieta, actividad física y 
manejo conductual) (58). La baja de peso en el adolescente en tratamien-
to no debe ser mayor a 1 kilo por semana (7).
Cuando hay comorbilidad, la baja de peso se hace más urgente, espe-
cialmente en el caso de  Pseudotumor cerebri, AOS, HTA, DMII y anor-
malidades ortopédicas. Factores adicionales que incrementan la necesi-
dad de tratamiento incluyen las complicaciones  sociales y psicológicas 
mayores y el riesgo aumentado de desarrollar una enfermedad asociada 
a la obesidad, sugerida por la presencia de historia familiar de obesidad, 
DMII o enfermedades cardiovasculares.
El uso de medicamentos se reserva para los pacientes adolescentes 
que no han sido capaces de bajar de peso en un programa formal 
intensivo. El único medicamento aprobado por la Food and Drug 
Administration (FDA), para ser usado en adolescentes, es el orlistat 
(mayores de 12 años). Este medicamento, como coadyuvante de la 
intervención sobre el estilo de vida, han demostrado tener efecto en 
la disminución de IMC a corto plazo (58), pero  tienen efectos adver-
sos, por lo que sólo puede ser indicado en pacientes cuidadosamente 
seleccionados. La opción de cirugía bariátrica a esta edad es para un 
limitado número de pacientes, severamente  obesos (IMC >50) o con 
IMC > a 40 y comorbilidad (59,7) (Tabla 3).









a) con intervención multidisciplinaria integral;
b) madurez para entender riesgos;
c) capaces de mantener actividad física
Cuando el tratamiento formal ha 
fallado en limitar el aumento de peso 
y persisten las comorbilidades. 
IMC >  P95 ó > P85 con 
comorbilidad importante.
Sólo puede ser ofrecida por médicos 
con experiencia en el uso de agentes anti-obesidad y 
que saben de los potenciales efectos adversos.
Recomendaciones para Cirugía Bariátrica
Obesidad severa que no responde a 
tratamiento integral.
a) Tanner 4 ó 5. 
b) IMC >50 o > 40 con comorbilidad.
c) Persiste morbilidad, a pesar de tratamiento
 integral.
d) Evaluación psicológica conﬁrma
 competencia y estabilidad familiar.
e) Cirujano con experiencia en Cirugía 
 Bariátrica.
f) El paciente ha demostrado capacidad de 
 adherir a los principios de dieta saludable
  y actividad física.
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Las últimas investigaciones (60) sugieren que para enfrentar la epide-
mia de obesidad la  solución es la prevención y algunas de las interven-
ciones sugeridas son: 
1) Proveer de alimentos saludables a los niños en los colegios.
2) Mejorar el acceso a alimentos saludables.
3) Aumentar la frecuencia, intensidad y duración de las clases de edu-
cación física en los colegios.
4) Mejorar el acceso a lugares seguros para  realizar actividad física y 
recreativa.
Para ello se requieren políticas de salud pública como: subsidio a la agri-
cultura, aumentar los impuestos a bebidas azucaradas e intervenir propa-
ganda de alimentos y bebidas. En Chile  hay varias entidades trabajando 
en ello, incluidos el Ministerio de Salud y grupos como la Alianza Global 
contra la Obesidad, pero la implementación de los cambios recomenda-
dos ha sido lenta y engorrosa, por lo que en el corto plazo no se espera ver 
resultados en la disminución de la prevalencia de obesidad.
CONCLUSIÓN
El  dramático aumento de la obesidad infantil ha llevado con la con-
secuente aparición de enfermedades serias asociadas a ella. Si bien el 
tratamiento de la obesidad es capaz de prevenir (y también de revertir) 
la aparición de estas complicaciones, no es fácil, ya que requiere de 
cambios de estilo de vida  y del compromiso de todo el grupo familiar. 
Actualmente, la opinión de los expertos es que la solución a esta epi-
demia está en la prevención y debemos esperar para que se pongan en 
práctica las políticas públicas propuestas. 
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